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Sumd rio 
Os autores estudaram uma condição mórbida de etio logia obscura, conhecida por "escancho", em ovinos 
recém-nascidos ou jovens, que ocorre em regiões arenosas da costa do Piauí. Êste estudo consistiu em 
observações clínicas em animais afetados pela doença, em necrópsias, em estudos bistopatológícos dos órgãos 
de animais necropsiados e em análises químicas de fígados dêstes animais. 
O sintoma predominante da doença consiste em perturbações da locomoção, os animais tendo um andar 
desequilibrado do trem posterior e em casos graves paraplegia. Os animais afetados não apresentam febre e 
conservam o apetite. A duração da doença é muito variável, tendo evolução aguda até crônica. A maior 
parte dos animais doentes morre. Os achados de necrópsia foram pràticamente negativos e os estudos 
histopatológicos revelaram degeneração de mielina simétrica na medula espinhal. As análises químicas dos 
fígados para cobre revelaram valôres muitos baixos. 
Confrontando os seus achados com os de autores em outros países que estudaram doenças em ovinos re-
cém-nascidos ou jovens com perturbações da locomoção e com degeneração de mielina e associadas a uma 
deficiência de cobre, os autores chegaram a conclusão que o "escancho" é igualmente uma doença asso-
ciada a uma deficiência de cobre, e pensam que a doença possa ser prevenida pela administração de cobre 
às ovelhas em procriação. 
INTRODUÇÃO 
O presente estudo surgiu da solicitação de pessoas 
dos Municípios de Parnaíba e Luís Correia, no Es-
tado do Piauí, para averiguar a causa de certa 
condição mórbida de etiologia obscura em ovinos, 
conhecida por escancho", que causaria prejuízos 
graves aos criadores dessa região. Essa doença se 
observaria em ovinos recém-nascidos ou jovens. Os 
cordeiros já nasceriam doentes ou ficariam doentes 
nos primeiros meses de vida. Os animais apresenta-
riam perturbações da locomação. O apetite seria 
mantido. A duração da doença seria muito variável, 
tendo evolução aguda até crônica. A maior incidên-
cia da doença seria no período logo apés os nasci-
mentos, fim de ano, época esta que coincide com 
o inverno, estaçáo das chuvas. A maior parte dos 
1 Éste trabalho foi realizado ehr parte no antigo insti-
tuto de Biologia Animal, hoje pertencendo ao Instituto de 
Peaqui,aa e Experimentação Agropecuárias do Centro-Sul 
(IPEACS), sob os auspícios do Conselho Nacional de Pc,-
quiaas. Apre,entado sob forma resumida no IX Congresao 
Internacional de Pastagem em São Paulo, jaaeiro de 1965. 
Veterinário da Seção de Anatomia Patológica do 
IPEACS, Em 47, Campo Grande, Rio de Janeiro. 
Veterinário do Serviço de Dcfeaa Sanitária Animal, 
Barra do Piraí, Estado do Rio de Janeiro (antigamente em 
Fortaleza, Ceará). 
4 A,,istente da Cadeira de Bioquímica da Escola Na-
cional de Veterinária, Universidade Rural do Brasil, Em 47, 
Campo Grande, Rio de Janeiro.  
r.nimais afetados morreria, devido às condições ad-
versas do meio neste período, porém alguns viveriam 
durante muito tempo, podendo alcançar idade 
adulta. 
MATERIAL E MÉTODOS 
O presente estudo foi realizado nos anos de 1954 
a 1958 e consistiu em observações clínicas em ani 
mais afetados pela doença em questão e na necróp-
sia de vários dêstes animais, no estudo histopatoló-
gico dos órgãos dos animais necropsiados, e em aná-
lises químicas de fígados de ovinos afetados pela 
doença. 
De nove animais dos quais foram realizados exa-
mes histopatológicos, de quatro foram examinados 
sômente fragmentos de órgãos da cavidade torácica 
e abdominal, e de cinco adicionalmente o sistema 
nervoso central. Todo material examinado, órgãos 
das cavidades torácica e abdominal, bem como o 
sistema nervoso central, foi fixado em formol a 10%, 
incluído em parafina e corado pela hematoxilina 
-eosina. Para comprovação de hemosiderina e cálcio 
foram usadas a reação do azul da Prússia e a técnica 
de vau Kossa, respectivamente, e todo material pro-
veniente do sistema nervoso central foi tratado pelo 
método de Marchi modificado por Schmurl (Lillie 
1952) para evidenciação de mielina degenerada. 
As análises químicas dos fígados dos animais 
n." 30/54, 31/54 e 32/54 foram efetuadas no Ins- 
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tituto de Onderstepoort, União da África do Sul, 
as análises dos fígados dos animais n.°' 266 e 267 
no Laboratório de Bioquímica do Instituto Oswaldo 
Cruz (Tokarnia et al. 1959) e as dos fígados dos 
animais n," 642, 643, 644 e 645 no Departamento 
de Ciências Fisiológicas da Universidade Rural do 
Brasil (Cuimarães et ai. 1966). 
RESULTADOS 
Observações clínicas e achados de necrópsia 
Assinsal •s 30154. Fazenda Paraíso, Município de Par. 
naíha, 14.2.54 - Ovino, macho, cnm quatro a seis meses de 
idade. Histórico: o animal estaria com "escancho". Obser-
vações clínicas: animal com aspecto sadio. Ao ser movimen-
tado, apresentou um leve desequilíbrio do trem posterior. 
Animal sacrificado por sangria. Achados de necrópaia: 550 
pulmão presença de um abacesso com diámetro de 5 mm. 
Animal a.' 31154. Fazenda Paraíso; Município de Par-
naiba. 14.2.54 - Ovino, macho, jovem. Histórico: o ani-
mal estaria com 'escancho''. Observações clínicas: animal 
com aspecto sadio. Ao ser movimentado apresensou um leve 
desequiibrio do trem posterior. Animal sacrificado por san-
gria. Achados de necrópsia: foram encontrados no tubo 
gastro-insestinal llavnsonchos sp. (aproximadamente 50), 
Trichostrongelus sp. (aproximadamente 200), Tricharis sp. 
(aproximadamente 20) e Ocsophagosfosssum sp. (aproximada-
mente 50). 
Ani,nal a.5 32154. Fazenda Paraíso, Município de Par-
naíba. 14.2.54 - Ovino, macho, jovem, histórico: o ani-
nsal estaria com "escanclso'' . Observações clínicas: Animal 
com aspecto sadio Ao ser movimentado, apresentou leve 
desequilíbrio do trem posterior. Animal sacrificado por san-
gria. Achados de necrópsia: presença de dois exemplares de 
Ilaemcochs ss sp. no coagulador. 
Animal a.5 266. Propriedade do Sr. Luiz Cruz, Município 
de Luís Correia. 20.1.57 - Ovino, fêmea, com aproxima-
damente um mês de idade. Histórico: o animal estaria com 
'escancho'' há aproximadamente 15 dias. Observações clí-
nicas: animal em decúbito lateral. Sempre quando colocado 
em outra posição, voltava para a posição primitiva. Vivaci-
dade normal. Animal sacrificado por sangria. Achados da 
necrópsia: grande quantidade de areia no coagulador (as-
Idosa). 
A,simel a.5 267. Propriedade do Sr. Luix Cnn, Municipio 
de Luis Correia, 23.1.57 - Ovino, macho, com aproximada-
mente dois meses de idade. Histórico: o animal estaria com 
escancho" há mais de duas semanas. Observações clínicas: o 
animal ao ser movimentado, apresentou desequilíbrio acentua-
do do trem posterior, Estado de nutrição mau. Alimenta-
va-se bem. Morreu em 27.1.57. Achados de necrópsia: 
bidropericárdio, ascite discreta. Infestação maciça por ces-
sódios. Presença de aproximadamente 150 exemplares de 
Hoamonchus sp. no coagulador. 
Animal a.5 268. Propriedade do Sr. Luiz Cruz, Município 
de Luis Correia. 23 . 1 , 57 - Ovino, fêmea, com aproximada-
mente dois meses de idade. histórico: o animal estaria com  
"escancho" bá seguramente duas semanas. Observações di-
nica,: o animal ao ser movimentado, apresentou desrquill.. 
brio acentuado do trem poaterior. Alimentava-se bem, O 
animal morreu em 5.2.57.  Não poude ser necropsiado. 
Animal a.° 270. Propriedade do Sr. Luis Cruz, Município 
de Luís Correia. 29. 1. . 57 - Ovino, com aproximadamente 
dois meses de idade. Histórico: o animal estaria com "escasi-
cho", Observações clinicas: o animal ao ser movimentado, 
apresentou desequilíbrio do trem posterior. Alimentava-se 
bem. Morreu em 24,3,57, por scidente em tratamento anti-
helmíntico. Não pouds ser necropsiado. 
Animal a,' 271. Propriedade do Sr. Luiz Cruz, Município 
de Luis Correia. 29. 1 . 57 - Ovino, fêmea, com aproximada-
mente dois meses de idade. Histórico: o animal estaria com 
"escancho". Observações clinicas: o animal ao ser movi-
mentado, apresentou desequiibrio leve do trem posterior. 
Alimentava-se bem. Morreu em 24.3.57, por acidente em 
sratamenso ssntihelmlntico. Não poude ser necropsiado. 
Animal a.' 642. Propriedade do Sr. Raimundo E erreira 
de Souza, Município de Luis Correia. 28.8.58 - Ovino, 
têmea, com aproximadamente três meses de idade. Histórico: 
o animal estaria com 'escancho" há aproximadamente 15 
dias. Há 10 dias não se levantaria mais. Observações cli-
nicas: temperatura 40,40 Animal caldo de lado. Não se 
levantava, acor conseguis ficar em pé quando assim colo. 
cado. Animal sacrificado por sangria. Achados de necrópsia: 
estado de nutrição mau. Presença de raros exemplares de 
llaemos,c/su.s sp. no coagulador. 
Animal a.° 643. Propriedade do Sr. Paulioo Rastos, Mu-
nicípio de Luís Correis. 28.8.58 - Ovino, macho, com 
aproximadamente seis meses de idade. Histórico: o animal 
estaria com "escsncho" desde e idade de um mês. Obser-
vações clinicas: temperatura 39,75. O animal ao ser movi-
mentado, apresentava um andar desequilibrado. Andava com 
as pernas teazeiras abertas. Às vêzes balançava com o trem 
posterior um pouco, mas não cala. Sacrificado por sangria. 
Achados de necrópsia: estado do nutrição regular. Infes-
tação leve por Oerophagoafomurn sp. 
Animal a.5 644. Propriedade do Sr. Santino Alvo Dourado, 
Municipio de Luís Correia. 28.8.58 - Oviuo, macho, com 
aproximadamente cinco meses de idade. Histórico: o animal 
cataria com escancho" bá meses. Observações clínicas: tem-
peratura 39,6°. O animal ao ser movimentado, apresentava 
sim andar com as pernas trazeiras abertas. Às vêzes balan-
çava com o trem posterior e sté cala. Sacrificado por sangria. 
Achados de necrópsia: estado de nutrição mau. Infestação 
regular por Haemanchus sp, 
Animal a.' 645. Propriedade do Sr. Santino Ferreira de 
Souza, Municipin de Luís Correia. 28.8.58 - Ovino, ma-
cho, com aproximadamente quatro meses de idade. Histórico: 
o animal estaria com "escsn.ho'' desde o nascimento. Obser-
vações clínicas: temperatura 39,45. 
 Quando tocado devagar, 
andava com as pernas trazeiras abertas. Quando tocado uni 
pouco mais depressa, andava com o trem posterior pendente 
para um lado, girando em tóran de si, até cair de lado. Sa-
crificado por sangria. Achados de necrópsia: estado de nu-
trição mau. Infestação leve por Haemonchus sp. 
Foi feita uma série de fotografias de um ovino jovem, 
procedente do Municipio de Luís Correia, afetado pelo "escan-
cho", para demonstrar a perturbação da loconsoção (Fig. 1). 
Fesq. agropac. bras. 1:375-382. 1966 
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ETC. 1. Sequência mostrando ovino jovem, procedente do Município de Luís Correia, Piauí, (Jfct(IdO polo "cscauc/Io'' 
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nO. 2. Degeneração de mielina de fascículos laterais perif éticas na medula cervical. Corte transversal. 
Guino fl 	 266. Marclsi. Olsj. 3 
FIO. 3. Degeneração demielina de fascículos laterais periféricos na medula cervical. Co~ transversal. 
Gomo n.° 266. Marchi. 074. 10 
FIO. 4. Degeneração de mielina dc fascículos laterais periféticos na medula torócica. Corte transversal. 
Ouino n.' 266. Marclsi. 	 01,1. 10 
flO. S. Degeneração de mielina de jascicule., laterais periféricos na medula cervical. Corte longitudinal. 
Guino a.° 266. Marchi. Obj. 10 
FIO. 6. Degeneração de mielina de fascículos laterais periféticas na medula loinhar. Corte transversal. 
Ovino n.° 266. Marchi, Obi. 10 
FIO. 7. Degeneração de mielina de fasciculos aentrais na medula lomlsar, junto ao septo mediano central. 
Corte transversal. 	 Guino n.5  266. Marclsi. 	 Obj. 10 
Estudos histopatológicos 
A coloração pela hematoxilina-eosina, quando in-
dicado complementada pela reação do azul da Prús-
sia e a técnica de van Kossa, revelou as seguintes 
alterações: 
Pesq. agropec. bras 1:375-382. 1966 
Animal n.° 30154 (registrado na Seção de Anatomia Fa-
talógica sob o n.° 8678) - Coração: no miocárdio iofiltra-
dos intarsticiais de células redondas. Rim: proliferação das 
células do tufo glomerular. 
Animal n.° 31154 (SAI' 8679) - ligado: hemosiderose. 
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FIG. 8. Degeneração de mielina de fascículos laterais periféticos na medula cervical. Corte transversal. 
Ovino n.' 642. Marclsi. Olsj. 3 
FIO. 9. Degeneração de mielina de fascículos laterais periféricos na medida cervical. Corte longitudinal. 
Guino n.' 642. Marclsl. 0W. 10 
FiO. 10. Degeneração de mielina de fascículos laterais periférieos na nurdula cervical. Corte transversal. 
Ovino n.° 642. Marchi. 01sf. 10 
FiO. 11. Degeneração de mielina d'e fascículos laterais periféricos na medula torácica. Corte longitudinal 
Oeino n.' 642. Marchi. Oh!. 20 
FIO. 12. Degeneração dc mielina de fascículos laterais periférieos na medula banhar. Corte trausoeraal. 
Ovino n.' 642. Marchí. Ohj. 10 
F'IG. 13. Degeneração de mielina de fascículos centrais na medula tarácica, junto ao septo mediano central 
(foram retiradas as meninges). Corte transversal. Ovino a.' 642. More/ai. Oh!. 10 
Anisnol si.' 266 (SÃ? 11606 a 11609, 12017 a 12019) - 
Fígado: vacuolização discreta de células hepáticas. 
Ani,val ia.' 267 (SAP 11610) - NIo foram encontradas 
alterações. 
Animal n.' 642 (SAP 12442 a 12444) - Fígado: vacuoli-
zação discreta da células hepáticas. Depouiçãn de hemoside- 
rina ana células hepáticas (reação azul da Prslaaia positiva para 
hemosiderina) . Supra-renal: depósito de mclanina na cápsula 
do órgão. 
Ani,nal is.' 643 (SAI' 12445 a 12447) - Não forasuen-
contradas alterações. 
Auisnal is.' 644 (SÃ? 12448 a 12450) - Coração: no 
miocárdio infiltrados intersticiaia d ar Te loa da células linfa. 
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diárias - Rim: precipitados de substância basófila nos túbulos 
retos ela substância medular (técnica de vasa Kosaa negativa 
para cálcio). Proliferação das células do tufo glomerular. 
Cérebro: pequeno foco do células mononucleares. 
Aniasal ra.° 645 (SAP 12451 a 12453) - Rim: proli-
feração das células do tufo glomerular. Cérebro pequeno foco 
de células redondas pequenas saa substância branca. Infil-
trado por células redondas pequenas na leptomeninge. 
O método de Marchi modificado por Schmorl re-
velou o seguinte: 
Animal n.° 266 - Medula cervical, torâcica e lomba,: de-
generação de mielina pronunciada (Figa. 2 a 7). 
Animal sa.' 642 - Bulbo: degeneração de mielina modera-
da. Medula ctrvical, torácica e lonshar: degeneração de mie-
lina pronunciada (Figa, 8 a 13). Medula sacral: degenera-
ção de mielina moderada. 
Animei n.' 643 - Bulbo, medula cervical, torâcica e loan-
bar: degeneração de mielina moderada. 
Anianal a.' 644 - Medula cervical: degencraç.oãn de anie-
lina discreta. 
Animal n.' 645 - Sem alteração. 
Resumindo, degeneração de mielina observamos 
sêmente no bulbo e na medula espinhal. Em dois 
casos era pronunciada (animais nY5 266 e 842), em 
um caso moderada (animal n.° 643), em um caso 
sàmente foi observada degeneração discreta na me-
dula cervical (animal n.° 644) e em um caso não 
foi observada nenhuma degeneração (animal n.° 645). 
Esta degeneração era mais intensa na medula cervi-
vaI, era simétrica e afetava principalmente as fibras 
da periferia, sobretudo as dos fascículos laterais vi-
zinhos dos cornos dorsais. Faziam exceção sàmente 
as fibras periféricas dos fascículos dorsais, que eram 
quase totalmente poupadas. (Figs. 2 a 13) 
And/ires químicas de fígados 
Os valóres de cobre encontrados são apresentados 
no Quadro 1, 
QUADRO 1. Valôrsa de cobre encontradas nos flesdas de cordeiros 
Animal a.' 	 Cabre 
3051 ............................. 14.0 
31/54.......................... 9,3 
12/51. 	 ... 	 .... 	 ....................... 7,5 
266............................ 11,0 
267 .................................. 23.0 
642 ..................................... 13 
643 ................................... 1 
644................................. 
611............................. 7 
a vaiares expressos em partes por aaiilbao da pêso sôbre a matéria aiea. 
Cio oaaaideradoa ralões, asrnais para avinos rccmm-aaaridoa 74-430 (168), 
valores indicando deficiência do rabro 4-3I (13) ppna (TJadorwood 1956). 
DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 
Caraõterijzemos inicialmente a doença por nos 
estudada, O "escancho" é uma doença de ovinos 
recém-nascidos e jovens. No quadro clínico predo-
minam perturbaçôes da locomoção. Observamos nos 
animais afetados um andar com o trem posterior 
desequilibrado, sintoma êste que varia em inteasidade. 
Nos casos mais leves êste- quase não pode ser nota-
do, e sômente quando o animal fôra tocado duran-
te algum tempo. Nos casos mais graves o animal 
mal pode andar. Há também casos de paraplegia. O 
apetite é mantido. Os animais por nos examinados 
não tinham febre. A maioria dos animais afetados 
examinados apresentava estado de nutrição mau, 
provàvelmente devido a dificuldade na procura de 
alimento em virtude da perturbação da locomoção. 
A duração da doença é muito variável, tendo curso 
agudo até crônico. A maioria dos animais doentes 
morre, porém alguns dos animais afetados vivem du-
rante muito tempo, podendo alcançar idade adulta. 
A maior incidência da doença é no período logo 
após os nacimentos, fim de ano. Se há maior inci-
dência em certos anos, não pudemos averiguar. A 
doença foi observada por nos sbmente na costa do 
Piauí, em terrenos arenosos. - 
Nos nove animais sacrificados e necropsiados, os 
únicos achados foram infestação verminótica, na 
maior parte discreta, e em nm animal sablose. Os 
achados histopatológicos foram em dois casos dege-
neração pronunciada de mielina em tôda medula es-
pinhal, em outro caso esta degeneração era moderada, 
em outro era discreta comprometendo sômente a 
porção cervical da medula espinhal (de cinco - casos 
em que o sistema nervoso central foi tratado pelo 
método de Marchi). Os outros achados histopatoló-
gicos foram discretos e não constantes (em nove casos 
estudados). 
As análises químicas dos fígados para cobre reve-
laram valores baixos em tôdas as amostras examina-
das. Conforme já ficou exposto em trabalho anterior 
(Tokarnia et ai. 1959), análises de fígados consti-
tuem parte importante em estudos sôbre doenças 
causadas por deficiências minerais em animais, pois 
estas dão índices valiosos em relação a vários micro-
elementos, entre êstes sôbre o cobre. Valores baixos 
de cobre em fígados de ovinos são conhecidos de 
ocorrer sômente devido a fatôres dietéticos. Êstes 
são: quantidade pequena de cobre na dieta e quan-
tidade normal de cobre com quantidade excessiva de 
molibdênio na dieta, êste último dependendo no seu 
efeito limitante, na assimilação do cobre e no seu 
armazenamento no fígado, da qasantidade de sulfato 
Iaeaq . agropcc. bras. 1 :375-3ã2. 1966 
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inorgânico existente na dieta. Há ainda outros fató-
res não reconhecidos que influenciam a absorção do 
cobre, o manganês sendo um dêstes corno foi achado 
ciltimamente. Convém frizar aqui que a deficiência 
de cobre em animais pode ocorrer em pastos com 
quantidades aparentemente suficientes, não sendo 
possível, por causa da complexidade do metabolismo 
de cobre em bovinos e ovinos, tirar conclusões sAbre 
a existência ou não de uma deficiência de cobre nos 
animais de uma certa região pela análise de cobre 
da pastagem ou do solo desta região. Quando se 
suspeita de lima deficiência de cobre em animais, esta 
deve ser confirmada pelo diagnóstico diferencial e 
por análises químicas de sangue ou fígado dos ani-
mais em relação a êste elemento (Allcroft 1958). 
Os nossos achados permitem confrontar o "escan-
cho" com doença descrita em outros países sob os 
nomes de "enzootic ataxia", "swayback", "swing-
back" (Australia, Nova Zelândia, Inglaterra), "Iam-
kruis" (África do Sul) e "rengucrra" (Peru), sendo 
uma doença nervosa em cordeiros, caracterizada por 
incoordernação do andar. Em têdas as partes onde 
ocorre, esta doença A associada a um distúrbio do 
metabolismo do cobre, tendo sido encontrado valores 
baixos dêste elemento tanto nos fígados das ovelhas 
como dos cordeiros. Ela pode ser prevenida pela 
administração de cobre às ovelhas durante a gestação. 
(Cunningham 1955, Innes & Saunders 1957, Schulz 
et al. 1951, Tabusso 1942, Underwood 1956) 
Não existe porém uma correlação rigorosa entre 
o nível de cobre no sangue da ovelha em gestação e 
o aparecimento da doença em seu cordeiro. Tódas 
ovelhas que dão nascimento a cordeiros atáxicos 
foram achadas hipocuprêmicas, porém não tôdas 
ovelhas hipocuprêmicas dão nascimento a cordeiros 
atáxicos. Desta maneira, a doença tem que ser con-
siderada como uma deficiênia de cobre "condicio-
nada", devido a um distúrbio da utilização do cobre 
pelo animal, causado pela presença no pasto de algum 
(as) fator(es) desconhecido(s), ou em outras pa-
lavras, êste fato sugere que está(ão) envolvido(s) 
outro(s) fator(s) desconhecido(s), que sàmente 
opera(m) quando a deficiência de cobre também 
está presente. Concluindo, se os valores de cobre 
num rebanho são baixos, tudo o que se pode dizer, 
é que "swayback" pode ocorrer, não há certeza que 
vai ocorrer. (Allcroft 1958, Underwood 1956) 
O sintoma mais notável ou proeminente da doença 
é, segundo Schulz et ai. (1951), uma paralisia da 
região lombar, que se manifesta por um desequilí-
brio (bamboleio) da região lombar e do trem poste-
rior. Innes e Saunders (1957) e Underwood (1956) 
dizem que os sintomas, entre outros, são ataria e  
paralisia espástica. Barlow et ai. (1960) em suas 
investigações de "swayback" na Escócia, não obser-
varam hipertonicidade ou espasmo de grupos mus-
culares, e dizem que o dcfeito parece scr no meca-
nismo de reflexo, consistindo numa resposta retarda-
da dos receptores externos e próprios. 
Patolôgicamente bá, segundo Schulz et al. (1951), 
uma destriução de intensidade variável de mielina 
do sistema nervoso. Ocorre sempre uma degeneração 
típica na medula espinhal, e em casos severos há 
formação simétrica de cavidades envolvendo ambos 
os hemisférios cerebrais em grau variável. 
flarlow et ai. (1960) dizem que a ausência de 
lesões cerebrais demonstráveis em 59,5% de todos os 
seus casos, indica fortemente que estas lesões não 
são primárias e que podem ter pouca significaçáo 
clínica. Êste achado está em contraste do que afirma 
moes e Saunders (1957) e Underwood (1956), que 
dizem que a doençu é caracterizada por uma des-
mielinização cerebral simétrica de severidade variá-
vel, nos casos mais graves havendo liquefação da 
substância branca com formação de cavidades, e 
uma degeneração secundária (quase) sempre pre-
sente da medula. Barlow et ai. (1960) concluem, 
que em virtude da presença em todos os seus casos, 
que as lesões no pedúnculo cerebral e na medula 
desempenham o papel mais importante na causa da 
ataxia. Nos casos descritos por êles, estas alterações 
eram as mais significantes observadas e as únicas 
alterações histológicas que podiam constituir uma 
base segura para o diagnóstico do "swaybacic". Estas 
lesões consistem em fibras inchadas Marchi positivas 
com distribuição característica, que às vêzes se tor-
nam francamente desmielinisadas junto com altera-
ções degenerativas das células nervosas multipolares 
do pedúnculo cerebral, cornos ventral e lateral. 
A relação das lesões do sistema nervoso central com 
a deficiência de cobre, bem como a susceptibilidade 
especial que o tecido nervoso do feto ovino apresen-
ta à deficiência de cobre, que não tem paralelo em 
qualquer outra espécie animal, ainda náo é conhe-
cida (Innes & Saunders 1957, Underwood 1956). 
Alguma elucidação sóbre êste assunto foi trazida por 
Cameron (1956) por trabalhos experimentais em 
ratos. Nestes animais, nos quais foi reproduzida uma 
deficiência de cobre, foi verificada unia redução da 
atividade citocrômica do fígado e uma deficiência 
severa na síntese de fosfolipídeo, nm constituinte 
da mielina. 
Diante dos nossos achados: histórico (doença 
afetando cordeiros), sintomatologia (perturbação da 
locomoção), lesões (degeneração típica de mielina 
da medula espinhal) e análises químicas (valores 
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baixos de cobre no fígado), e após confrontá-los 
com os dos autores que estudaram doenças seme-
lhantes em outros países, podemos concluir que o 
"escancho" dos cordeiros nos terrenos arenosos da 
costa do Piauí é uma doença associada a uma defi-
ciência de cobre e pensamos que a doença possa ser 
prevenida pela administração de cobre às ovelhas em 
procriação. 
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ENZOOTIC ATAXIA OF LAMBS IN THE COASTAL AREA OF PIAUI 
Abstract 
A disease ia newborn or young lambs which is known iocaiiy as "escancho" was studied in lhe 
coastai area in the Stale of Piauí ia North Eastern Bra7il. The disease is found in areas of light sandy 
soiis bordering the atiantic coastiine. Chnical observations, postmortem examinations, histopathoiogical studies 
of intentai organs and chemical analyses of copper leveis in lhe livel were made of diseased animais. 
Incoordination of lhe hindquarter is the most characteristic symptom of lhe disease. In severe cases 
parapiegia is observed. The disease is non-febriie, apetite remains nnimpaired. The evoiution of the 
disease is variabie, from acute to chronie. MosI of the affected animais die. Poslmortems were primariiy 
negative, histopathological studies reveaied symmelrical demyehnation of lhe spinal cord. Chemical 
analyses of copper leveis in the hver were '0W. 
The authors compare their findings with those of authors in other countries, who studied diseases in 
newborn ar young iambs with incoordination of rnovement and demyeiination of lhe spinal cord, associated 
with copper defieiency. They conciude that "escancho" is equaliy a disease associated wilh a deficiency ai 
copper, and thal li probably cnn be checked successiuiy by the adrninistration of copper to lhe ewes. 
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